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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
ТКИ – ингибиторы тирозинкиназы

ГЦК – гепатоцеллюлярная карцинома

ОВ – общая выживаемость 

НЯ – нежелательные явления

ЛПКР – ладонно-подошвенная кожная 
реакция

ЛПЭ – ладонно-подошвенная 
эритродизестезия

АСТ – аспартатаминотрансфераза

АЛТ – аланинаминотрансфераза

АД – артериальное давление

ЧСС – частота сердечных сокращений

ТТГ – тиреотропный гормон

ОХС – общий холестерин 

ХС – холестерин

ЛПНП – липопротеины низкой плотности

ЛПВП – липопротеины высокой плотности

ИМТ – индекс массы тела

АГ – артериальная гипертензия

ЭКГ – электрокардиография

иАПФ – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента

СН – сердечная недостаточность 

ЛПП – лекарственное поражение печени

БКК – блокаторы кальциевых каналов

БРА – блокаторы рецептора ангиотензина

ЩФ – щелочная фосфатаза

ВГН – верхняя граница нормы

МНО – международное нормализованное 
отношение

РКП – реальная клиническая практика

КРР – колоректальный рак

ГГТ – гамма-глутамил-транспептидаза

ЛП – лекарственный препарат

ВРВП – варикозное расширение вен 
пищевода

ПТИ – протромбиновый индекс

ВВЕДЕНИЕ
Заболеваемость злокачественными новообразованиями в России и во многих странах мира неуклонно 
растет. Опухоли являются серьезной причиной смертности людей от неинфекционных болезней. 
Установлено, что основные факторы риска связаны со старением населения, образом жизни, особенно-
стями питания, хронической инфекцией и наследственностью.

Современные научные знания об этиологии, механизмах канцерогенеза и системах противоопухолевой 
защиты организма находятся в постоянном совершенствовании. За последние 20 лет произошел 
существенный прорыв в лекарственном лечении пациентов с онкологическими заболеваниями. 

Перспективным направлением лечения рака является его персонализация с помощью детального 
и индивидуального изучения молекулярно-генетического портрета опухоли и ее микроокружения. 
Понимание механизмов канцерогенеза привело к возникновению нового вида лекарственного противоо-
пухолевого лечения — таргетной терапии, которая приобретает все более важную роль в лечении 
онкологических заболеваний. В клиническую практику онколога в последние годы пришли таргетные 
препараты, подавляющие гиперэкспрессированные ростовые факторы или блокирующие внутриклеточ-
ные киназы патологических сигнальных путей при драйверных мутациях протоонкогенов. Данный 
лечебный подход оказался эффективным для усиления контроля за злокачественной опухолью 
и увеличения общей и безрецидивной выживаемости пациентов. 

С одной стороны, применение таргетных препаратов способствовало снижению частоты побочных 
эффектов, которые традиционно встречаются при цитотоксической химиотерапии. С другой стороны, 
вызвало появление новых форм нежелательных явлений (НЯ) и расширение спектра патогенеза уже 
известных токсических реакций. Результаты клинических исследований, показали, что кожная (дермато-
логическая) токсичность, гепатотоксичность, астения, диарея на фоне таргетной терапии отрицательно 

влияли на качество жизни пациентов и являлись причиной отмены терапии или изменения схемы 
лечения. При этом, наиболее распространенным НЯ была кожная (дерматологическая) токсичность. 

На сегодняшний день, наиболее изученными в плане безопасности являются ингибиторы тирозинкиназы 
(TKИ), нацеленные на проангиогенные молекулы, такие как рецепторы фактора роста эндотелия сосудов. 
Они индуцируют апоптоз в микроокружении опухоли путем ингибирования ангиогенеза и пролиферации 
опухолевых клеток. 

Таблица 1. Нежелательные явления 

Подробности испытания НЯ, возникающие  
у 15% пациентов

Частота НЯ  
3-й степени (%)

Регорафениб:

Исследование III фазы 
применения сорафениба 
у пациентов с метастати-
ческим колоректальным 
раком

(N = 760)

Регорафениб по 160 мг 
ежедневно в течение  
1-3 недель каждого месяца

Любое НЯ 66

ЛПКР 13

Диарея 3

Усталость 9

Гипертония 15

Снижение аппетита 3

Повышенный уровень билирубина  
в крови

11

Боль в животе 3

Повышение активности АСТ 11

Тошнота 1

Констипация <1

Асцит 4

Анемия 5

Отек конечностей 1

Повышение активности АЛТ 4



Клинические проявления

Выявляют три формы поражения печени.

1. Гепатоцеллюлярная форма характеризуется повышением АЛТ более, чем в два раза относительно 
верхней границы нормы (ВГН). При этом возможно повышение щелочной фосфатазы (ЩФ), являю-
щейся маркером холестаза. Соотношение АЛТ/ЩФ ≥5. 

2. Холестатическая форма характеризуется канальцевым, паренхиматозно-канальцевым и внутрипрото-
ковым холестазом. При этом уровень ЩФ повышается в два раза и более. Соотношение АЛТ/ЩФ ≤ 2.

3. Смешанная форма ЛПП характеризуется повышением АЛТ и ЩФ более, чем в два раза, а соотношение 
АЛТ/ЩФ – от 2 до 5.

В случае с гепатотоксичностью, так же, как и при других нежелательных явлениях, необходимо тщатель-
но обследовать пациента до назначения терапии. 

Необходимый минимум:
• сбор жалоб и анамнеза (наследственность, фоновые и сопутствующие заболевания, какие препараты 

принимает/принимал, дозировка, длительность приема);
• осмотр пациента;
• лабораторная диагностика (клинический анализ крови, биохимический анализ крови – альбумин, 

электролиты, АЛТ, АСТ, билирубин, коагулограмма – МНО, ПТИ, общий анализ мочи);
• диагностика вирусных гепатитов (HBsAg, HCV);
• оценка функционального статуса печени по классификации Child-Pough (известны случае фонового 

цирроза).

Лечение:
На данный момент среди препаратов, используемых в лечении гепатотоксичности, наибольшей доказа-
тельной базой обладает S-аденозилметионин (SAMe, AdoMet). Рекомендованная схема приема: 800 мг в 
сутки парентерально в течение 2 недель, с последующим переходом на пероральный прием с дозировкой 
800–1600 мг в сутки. Общая длительность терапии составляет от 3 до 6 месяцев.

При холестатическом или смешанном варианте поражения печени возможно совместное назначение 
S-аденозилметионина с препаратами урсодезоксихолевой кислоты в дозе 15–20 мг/кг массы тела в 2–3 
приема (до разрешения холестаза).

В некоторых случаях прибегают к коррекции дозы препарата или его отмене. Для каждого средства 
рекомендации индивидуальны.

С момента назначения противоопухолевой терапии больным с фоновой патологией печени для диагно-
стики ЛПП необходимо проводить мониторинг биохимических показателей крови (АЛТ, АСТ, ЩФ, общий 
билирубин, альбумин) 1 раз в 7–14 дней. При необходимости для уточнения диагноза могут быть исполь-
зованы лучевые методы исследования или пункционная биопсия с дальнейшим морфологическим 
исследованием. 

Частой причиной гепатотоксичности являются лекарственные взаимодействия, так как пациенты, получа-
ющие ТКИ, получают также препараты для коррекции НЯ. Наиболее важен фармакокинетический аспект, 
когда один препарат влияет на абсорбцию, метаболизм и распределение другого препарата. Т.к. 
большинство лекарственных препаратов метаболизируются с помощью системы цитохромов P450, а 
определенные вещества могут индуцировать или ингибировать их действие, важно при выборе препара-
тов уделять внимание их влиянию на цитохромы, чтобы снизить риск развития НЯ. 

Степени тяжести ЛПП

Для оценки тяжести гепатотоксичности используют критерии Национального Института Исследования 
рака (National Cancer Institute, NCI).
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ГЕПАТОТОКСИЧНОСТЬ 

Гепатотоксичность – это повреждение печени, вызванное чужеродными веществами (ксенобиотиками). 
Частным случаем гепатотоксичности является лекарственное поражение печени (ЛПП) – повреждение, 
вызванное приемом рецептурных либо безрецептурных лекарственных препаратов. 

Клинически это НЯ может выражаться в остром или хроническом поражении печени, а по степени 
тяжести может проявляться как бессимптомным повышением трансаминаз, так и фульминантной 
печеночной недостаточностью. Противоопухолевые препараты метаболизируются преимущественно 
в печени, что и объясняет их гепатотоксический потенциал.

Существуют факторы риска развития гепатотоксичности, определяемые организмом:

• пожилой возраст;

• женский пол;

• беременность; 

• генетическая предрасположенность;

• фоновые заболевания печени; 

• особенности иммунного статуса; 

• сопутствующие системные заболевания; 

• количество принимаемых препаратов;

• пищевые факторы.

А также факторы риска, определяемые препаратами:

• суточная доза;

• метаболический профиль;

• риск взаимодействия с другими препаратами (особенно при полипрагмазии);

• липосомальные препараты.

Для обеспечения оптимальной эффективности лечения большое значение имеет поддержание интенсив-
ности дозы, рекомендованной в инструкции. Снижение дозы или прерывание лечения следует рассма-
тривать в каждом конкретном случае в зависимости от тяжести и характера НЯ. 

Перед началом лечения ТКИ необходимо проинформировать пациента о потенциальных побочных 
эффектах, о необходимости ставить в известность лечащего врача о развитии симптомов НЯ, объяснить, 
что они поддаются контролю и лечению. Следует помнить, что НЯ стоит трактовать, в большинстве 
случаев, как эффективность работы препарата. Также необходимо обучить пациентов мерам предотвра-
щения и контроля НЯ или минимизации вероятности их возникновения. Проведение регулярного контро-
ля НЯ может помочь формированию приверженности пациентов приему препарата до первой оценки 
результатов лечения.

Стоит отметить, что решение по коррекции или отмене препарата принимается каждым врачом в отдель-
ных конкретных случаях. Таким образом, не стоит экстраполировать приведенные подходы по коррекции 
дозы.

Согласно инструкции по применению индивидуальная переносимость и безопасность лечения может 
потребовать временного прекращения терапии и/или уменьшения дозы препарата Стиварга. Коррекция 
дозы на каждом этапе снижения дозы составляет 40 мг (1 таблетка). Наименьшая рекомендуемая доза 
препарата Стиварга составляет 80 мг в сутки. Максимальная суточная доза 160 мг.

Возможности гибкого дозирования препарата Регорафениб включены в актуальные рекомендации по 
лекарственному лечению рака ободочной и прямой кишки Ассоциации Онкологов России (АОР) 
и Российского общества клинической онкологии (RUSSCO).
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Клинические проявления

Выявляют три формы поражения печени.

1. Гепатоцеллюлярная форма характеризуется повышением АЛТ более, чем в два раза относительно 
верхней границы нормы (ВГН). При этом возможно повышение щелочной фосфатазы (ЩФ), являю-
щейся маркером холестаза. Соотношение АЛТ/ЩФ ≥5. 

2. Холестатическая форма характеризуется канальцевым, паренхиматозно-канальцевым и внутрипрото-
ковым холестазом. При этом уровень ЩФ повышается в два раза и более. Соотношение АЛТ/ЩФ ≤ 2.

3. Смешанная форма ЛПП характеризуется повышением АЛТ и ЩФ более, чем в два раза, а соотношение 
АЛТ/ЩФ – от 2 до 5.

В случае с гепатотоксичностью, так же, как и при других нежелательных явлениях, необходимо тщатель-
но обследовать пациента до назначения терапии. 

Необходимый минимум:
• сбор жалоб и анамнеза (наследственность, фоновые и сопутствующие заболевания, какие препараты 

принимает/принимал, дозировка, длительность приема);
• осмотр пациента;
• лабораторная диагностика (клинический анализ крови, биохимический анализ крови – альбумин, 

электролиты, АЛТ, АСТ, билирубин, коагулограмма – МНО, ПТИ, общий анализ мочи);
• диагностика вирусных гепатитов (HBsAg, HCV);
• оценка функционального статуса печени по классификации Child-Pough (известны случае фонового 

цирроза).

Лечение:
На данный момент среди препаратов, используемых в лечении гепатотоксичности, наибольшей доказа-
тельной базой обладает S-аденозилметионин (SAMe, AdoMet). Рекомендованная схема приема: 800 мг в 
сутки парентерально в течение 2 недель, с последующим переходом на пероральный прием с дозировкой 
800–1600 мг в сутки. Общая длительность терапии составляет от 3 до 6 месяцев.

При холестатическом или смешанном варианте поражения печени возможно совместное назначение 
S-аденозилметионина с препаратами урсодезоксихолевой кислоты в дозе 15–20 мг/кг массы тела в 2–3 
приема (до разрешения холестаза).

В некоторых случаях прибегают к коррекции дозы препарата или его отмене. Для каждого средства 
рекомендации индивидуальны.

С момента назначения противоопухолевой терапии больным с фоновой патологией печени для диагно-
стики ЛПП необходимо проводить мониторинг биохимических показателей крови (АЛТ, АСТ, ЩФ, общий 
билирубин, альбумин) 1 раз в 7–14 дней. При необходимости для уточнения диагноза могут быть исполь-
зованы лучевые методы исследования или пункционная биопсия с дальнейшим морфологическим 
исследованием. 

Частой причиной гепатотоксичности являются лекарственные взаимодействия, так как пациенты, получа-
ющие ТКИ, получают также препараты для коррекции НЯ. Наиболее важен фармакокинетический аспект, 
когда один препарат влияет на абсорбцию, метаболизм и распределение другого препарата. Т.к. 
большинство лекарственных препаратов метаболизируются с помощью системы цитохромов P450, а 
определенные вещества могут индуцировать или ингибировать их действие, важно при выборе препара-
тов уделять внимание их влиянию на цитохромы, чтобы снизить риск развития НЯ. 

Степени тяжести ЛПП

Для оценки тяжести гепатотоксичности используют критерии Национального Института Исследования 
рака (National Cancer Institute, NCI).

ГЕПАТОТОКСИЧНОСТЬ 

Гепатотоксичность – это повреждение печени, вызванное чужеродными веществами (ксенобиотиками). 
Частным случаем гепатотоксичности является лекарственное поражение печени (ЛПП) – повреждение, 
вызванное приемом рецептурных либо безрецептурных лекарственных препаратов. 

Клинически это НЯ может выражаться в остром или хроническом поражении печени, а по степени 
тяжести может проявляться как бессимптомным повышением трансаминаз, так и фульминантной 
печеночной недостаточностью. Противоопухолевые препараты метаболизируются преимущественно 
в печени, что и объясняет их гепатотоксический потенциал.

Существуют факторы риска развития гепатотоксичности, определяемые организмом:

• пожилой возраст;

• женский пол;

• беременность; 

• генетическая предрасположенность;

• фоновые заболевания печени; 

• особенности иммунного статуса; 

• сопутствующие системные заболевания; 

• количество принимаемых препаратов;

• пищевые факторы.

А также факторы риска, определяемые препаратами:

• суточная доза;

• метаболический профиль;
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Холестатический тип ЩФ >2 ВГН, АЛТ/ЩФ  2
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+ 1–4 с
<1,7 

+ 4–6 с
1,7–2,3

> + 6 с
 
>2,3

Общий билирубин 
1–2 мг/дл  
(или <34,2 мкмоль/л)

2–3  мг/дл  
(или 34,2–51,3 
мкмоль/л)

>3 мг/дл  
(или >51,3 мкмоль/л)
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Клинические проявления

Выявляют три формы поражения печени.

1. Гепатоцеллюлярная форма характеризуется повышением АЛТ более, чем в два раза относительно 
верхней границы нормы (ВГН). При этом возможно повышение щелочной фосфатазы (ЩФ), являю-
щейся маркером холестаза. Соотношение АЛТ/ЩФ ≥5. 

2. Холестатическая форма характеризуется канальцевым, паренхиматозно-канальцевым и внутрипрото-
ковым холестазом. При этом уровень ЩФ повышается в два раза и более. Соотношение АЛТ/ЩФ ≤ 2.

3. Смешанная форма ЛПП характеризуется повышением АЛТ и ЩФ более, чем в два раза, а соотношение 
АЛТ/ЩФ – от 2 до 5.

В случае с гепатотоксичностью, так же, как и при других нежелательных явлениях, необходимо тщатель-
но обследовать пациента до назначения терапии. 

Необходимый минимум:
• сбор жалоб и анамнеза (наследственность, фоновые и сопутствующие заболевания, какие препараты 

принимает/принимал, дозировка, длительность приема);
• осмотр пациента;
• лабораторная диагностика (клинический анализ крови, биохимический анализ крови – альбумин, 

электролиты, АЛТ, АСТ, билирубин, коагулограмма – МНО, ПТИ, общий анализ мочи);
• диагностика вирусных гепатитов (HBsAg, HCV);
• оценка функционального статуса печени по классификации Child-Pough (известны случае фонового 

цирроза).

Лечение:
На данный момент среди препаратов, используемых в лечении гепатотоксичности, наибольшей доказа-
тельной базой обладает S-аденозилметионин (SAMe, AdoMet). Рекомендованная схема приема: 800 мг в 
сутки парентерально в течение 2 недель, с последующим переходом на пероральный прием с дозировкой 
800–1600 мг в сутки. Общая длительность терапии составляет от 3 до 6 месяцев.

При холестатическом или смешанном варианте поражения печени возможно совместное назначение 
S-аденозилметионина с препаратами урсодезоксихолевой кислоты в дозе 15–20 мг/кг массы тела в 2–3 
приема (до разрешения холестаза).

В некоторых случаях прибегают к коррекции дозы препарата или его отмене. Для каждого средства 
рекомендации индивидуальны.

С момента назначения противоопухолевой терапии больным с фоновой патологией печени для диагно-
стики ЛПП необходимо проводить мониторинг биохимических показателей крови (АЛТ, АСТ, ЩФ, общий 
билирубин, альбумин) 1 раз в 7–14 дней. При необходимости для уточнения диагноза могут быть исполь-
зованы лучевые методы исследования или пункционная биопсия с дальнейшим морфологическим 
исследованием. 

Частой причиной гепатотоксичности являются лекарственные взаимодействия, так как пациенты, получа-
ющие ТКИ, получают также препараты для коррекции НЯ. Наиболее важен фармакокинетический аспект, 
когда один препарат влияет на абсорбцию, метаболизм и распределение другого препарата. Т.к. 
большинство лекарственных препаратов метаболизируются с помощью системы цитохромов P450, а 
определенные вещества могут индуцировать или ингибировать их действие, важно при выборе препара-
тов уделять внимание их влиянию на цитохромы, чтобы снизить риск развития НЯ. 

Степени тяжести ЛПП

Для оценки тяжести гепатотоксичности используют критерии Национального Института Исследования 
рака (National Cancer Institute, NCI).

ГЕПАТОТОКСИЧНОСТЬ 

Гепатотоксичность – это повреждение печени, вызванное чужеродными веществами (ксенобиотиками). 
Частным случаем гепатотоксичности является лекарственное поражение печени (ЛПП) – повреждение, 
вызванное приемом рецептурных либо безрецептурных лекарственных препаратов. 

Клинически это НЯ может выражаться в остром или хроническом поражении печени, а по степени 
тяжести может проявляться как бессимптомным повышением трансаминаз, так и фульминантной 
печеночной недостаточностью. Противоопухолевые препараты метаболизируются преимущественно 
в печени, что и объясняет их гепатотоксический потенциал.

Существуют факторы риска развития гепатотоксичности, определяемые организмом:

• пожилой возраст;

• женский пол;

• беременность; 

• генетическая предрасположенность;

• фоновые заболевания печени; 

• особенности иммунного статуса; 

• сопутствующие системные заболевания; 

• количество принимаемых препаратов;

• пищевые факторы.

А также факторы риска, определяемые препаратами:

• суточная доза;

• метаболический профиль;

• риск взаимодействия с другими препаратами (особенно при полипрагмазии);

• липосомальные препараты.

Параметр
Степень гепатотоксичности

I II III IV

ЩФ <2,5 ВГН 2,5–5 ВГН >5–20 ВГН >20 ВГН

Общий 
билирубин

<1,5 ВГН 1,5–3 ВГН 3–10 ВГН >20 ВГН

ГГТ <2,5 ВГН 2,5–5 ВГН 5–20 ВГН >20 ВГН

АСТ <2,5 ВГН 2,5–5 ВГН 5–20 ВГН >20 ВГН

АЛТ <2,5 ВГН 2,5–5 ВГН 5–20 ВГН >20 ВГН

Печеночная 
недостаточность

Нет Нет Астериксис 
(порхающий 
тремор)

Тяжелая
энцефалопатия, 
кома

Портальный 
кровоток

Норма Снижен Ретроградный 
кровоток, асцит/
ВРВП

Состояние, требу-
ющее экстренно-
го оперативного 
вмешательства

2
Рекомендации по коррекции дозы, на примере препарата регорафениб

Степень повышения 
активности АЛТ 
и/или АСТ

Эпизоды Рекомендации по коррекции дозы препарата 
регорафениб

5 превышений ВГН 
(максимально  
2-я степень)

Любой  
по счету

Лечение регорафенибом продолжают.
Проводить еженедельный мониторинг функции печени 
до тех пор, пока степень повышения активности 
трансаминаз не вернется к исходному уровню  
или не составит <3 превышений ВГН (1-я степень)

От >5 до 20 
превышений ВГН 
(3-я степень)

1-й эпизод Приостановить терапию препаратом регорафениб.
Проводить еженедельный мониторинг функции печени 
до тех пор, пока степень повышения активности 
трансаминаз не вернется к исходному уровню  
или не составит <3 превышений ВГН.
Терапию возобновить, если ожидаемая польза для 
пациента превышает риск развития гепатотоксичности. 
Снизить дозу регорафениба на 40 мг (1 таблетка).
Проводить еженедельный мониторинг функции печени 
на протяжении минимум 4 недель

Повторный 
эпизод

Терапию следует прекратить

>20 превышений 
ВГН (4-я степень)

Любой  
по счету

Терапию следует прекратить

>3 превышений  
ВГН (2-я степень 
или выше)  
с превышением 
уровня билирубина 
>2

Любой  
по счету

Терапию следует прекратить.
Проводить еженедельный мониторинг функции 
печени до состояния разрешения или до тех пор, пока 
показатели функции печени не вернутся к исходному 
уровню.
Исключение: пациенты с синдромом Жильбера,  
у которых отмечено повышение активности трансаминаз, 
должны получать терапию в соответствии с 
рекомендациями, приведенными выше и касающимися 
повышения активности АЛТ и/или АСТ

2
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Заключение
ТКИ демонстрируют значимую эффективность в лечении ряда злокачественных новообразований и 
создают дополнительные лекарственные опции для врачей. На сегодняшний день, накоплен достаточно 
обширный опыт применения ТКИ как в монорежиме, так и в комбинациях с другими препаратами. 
Общность НЯ развивающихся в данной группе препаратов, позволила создать протоколы профилактики 
и коррекции в процессе лечения. 

В данном учебном пособии мы рассмотрели существующие эффективные стратегии коррекции НЯ, 
включающие в себя фармакологические и немедикаментозные подходы. При рассмотрении вопроса о 
фармакологическом лечении НЯ и лечении сопутствующей патологии крайне важно учитывать потенци-
альное взаимодействие сопутствующих препаратов с ТКИ, поскольку это может повлиять на их переноси-
мость. Используя соответствующие протоколы профилактики и ведения пациентов с НЯ, появляется 
возможность смягчить многие трудности лечения, связанные с применением ТКИ. Данный подход 
позволит уменьшить частоту прекращения лечения ТКИ, повысить приверженность пациентов к данной 
терапии и улучшит результаты лечения.
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КРР – ПРИЧИНА СМЕРТИ №2 ОТ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ 
НОВООБРАЗОВАНИЙ СРЕДИ ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ РОССИИ1

Колоректальный рак (КРР) продолжает оставаться и по настоящее время важной проблемой здравоохранения, 
это – третий по распространенности вид рака в России у мужчин и у женщин. В России в 2020 году заболевае-
мость КРР составила более 68 000 пациентов. При этом по удельному весу в структуре смертности населения 
населения России от злокачественных новообразований (ЗНО), КРР занимает 2-е место (в России в 2020 году от 
ЗНО ободочной кишки, прямой кишки и ректосигмоидного соединения умерло более 39 500 человек)1

Примерно у 25% пациентов в момент установления диагноза уже имеются отдаленные метастазы, а из числа 
радикально прооперированных больных еще у 40–60% в  дальнейшем происходит диссеминация процесса. 
Таким образом, отдаленные метастазы выявляются не менее чем в половине случаев КРР2

Значительная доля пациентов с мКРР – не менее 30% – могут и 
должны получать терапию 3-ей линии. Согласно проведенным 
исследованиям, своевременное назначение ТКИ в 3-ей 
и последующих линиях терапии может увеличивать медиану 
общей выживаемости, частоту контроля заболевания, а также 
позволяет существенно снизить риск смерти у предлеченных 
пациентов с мКРР. Современные российские и международные 
клинические рекомендации по лечению колоректального рака 
также подтверждают возможность применения ТКИ в 3-ей и 
последующих линиях терапии мКРР.

С каждой последующей линией стандартной химиотерапии мКРР эффективность лечения пациента в отношении 
ОВ снижается. Зачастую пациенты с мКРР могут перестать отвечать на лечение – например на химиотерапию 
(ХТ), – заболевание начинает прогрессировать. Кроме того, продолжительная ХТ может привести к накоплению 
нежелательных явлений, например, миелосупрессии и нейротоксического действия, что может стать причиной 
снижения качества жизни пациента. Несмотря на то, что существует множество стандартных подходов для 
определения последовательности применения препаратов при лечении мКРР,  использование препаратов с 
разным механизмом действия в лечебной последовательности может оптимизировать результаты терапии 
пациентов с мКРР. 25-33 
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мКРР - метастатический колоректальный рак, ОВ - общая выживаемость, ТКИ - тирозинкиназные ингибиторы

Своевременное 
назначение ТКИ в 3-ей 
и последующих линиях 

терапии может 
существенно увеличить 

продолжительность жизни 
пациентов с мКРР3-12

Колоректальный рак 
(КРР) продолжает 
оставаться и по 

настоящее время 
важной проблемой 
здравоохранения

пациентов

В России в 2020 году 
заболеваемость КРР 
составила более

68 000

При этом по удельному весу в структуре смертности населения России от 
злокачественных новообразований (ЗНО), КРР занимает 2-е место1

это 

3-й

по распространенно-
сти вид рака в России 
у мужчин и у женщин СМЕНА МЕХАНИЗМА ДЕЙСТВИЯ ПРЕПАРАТА – ВОЗМОЖНОСТЬ ДЛЯ ПАЦИЕНТОВ 

ПОЛУЧИТЬ МАКСИМАЛЬНУЮ ПОЛЬЗУ ОТ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ13-24

1-я прогрессия 
заболевания

1-я линия терапии 2-я линия терапии 3-я линия терапии

2-я прогрессия 
заболевания

Резистентный 
клон

Чувствительный 
клон

Предназначено для специалистов здравоохранения
АО «БАЙЕР», 107113, Москва, 3-я Рыбинская ул., д.18, стр.2; Тел.: + 7 (495) 231 12 00 PP-STI-RU-0146-1

Структура 
заболеваемости 

злокачественными 
новообразованиями 
мужского населения 

России в 2020 г.

Трахеи, бронхи,
легкое – 16,5%

Предстательная 
железа  – 14,9%

Прочие – 11,7%

Кожа (кроме меланомы) – 9,0%

Мочевой пузырь – 4,6%

Поджелудочная железа – 3,6%
Пищевод – 2,4%

Гортань – 2,2%
Печень – 2,1% Головной мозг – 1,6% Меланома кожи – 1,6%

Желудок – 7,3%

Ободочная кишка – 6,9%

Прямая кишка – 5,7%

Лимфатическая 
и кроветворная ткань – 5,3%

Почка – 4,7%

Структура 
заболеваемости 

злокачественными 
новообразованиями 
женского населения 

России в 2020 г.

Молочная
железа – 21,7%

Прочие – 10,0%

Кожа (кроме 
меланомы) –12,5%

Шейка матки – 5,2%
Тело матки – 8,0%

Поджелудочная железа – 3,2%
Головной мозг – 1,4%

Меланома кожи – 2,0%

Желудок – 4,4%

Яичник – 4,4%

Лимфатическая 
и кроветворная ткань – 4,7%

Трахеи, бронхи, легкое – 4,0%

Ободочная кишка – 7,4%

Прямая кишка – 4,6%

Щитовидная железа – 3,1%

Почка – 3,1%
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